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هﺪﻴﻜﭼ  
فﺪﻫ: نآ زا  ﻦﻴﺌﺗوﺮﭘﻮﭙﻴﻟ ﺖﻈﻠﻏ ﺶﻳاﺰﻓا ﻪﻛ ﺎﺟ(a) ﻪﺑ  ﻞـﻣﺎﻋ ﻚـﻳ ناﻮـﻨﻋ
 يرﺎﻤﻴﺑ ﺖﻓﺮﺸﻴﭘ ﻲﻟﺎﻤﺘﺣا ﻲﺒﻠﻗ يﺎﻫ- ﺖﺳا هﺪﺷ حﺮﻄﻣ ﻲﻗوﺮﻋ ، ﻦﻴﻴﻌﺗ ياﺮﺑ 
ناﺰـ ﻴﻣﻦﻴﺌﺗوﺮﭘﻮــ ﭙﻴﻟ  (a)ﻲـﺑﺮﭼ و   داﺮــ ﻓا رد نﻮـﺧ يﺎــﻫ ﻪــ ﺑ ﻼﺘـ ﺒﻣ لﻼﺘــﺧا
 ﺪـﺷ مﺎـﺠﻧا ﻲـﺳرﺮﺑ ﻦـﻳا ﻢﻟﺎـﺳ داﺮـﻓا ﺎـﺑ ﺎـﻬﻧآ ﻪﺴـﻳﺎﻘﻣ و ﻲﺳﺎﺳا ﻲﮔدﺮﺴﻓا. 
شور: ﻲﺳرﺮﺑ ﻦﻳا  عﻮﻧ زادرﻮﻣ-  يﺪﻫﺎﺷﺖﺳا . ﺢﻄﺳ ﻦﻴﺌﺗوﺮﭘﻮـﭙﻴﻟ (a)   و
ﻲﺑﺮﭼ  رد نﻮﺧ يﺎﻫ 35 ﻪﺑ ﻼﺘﺒﻣ رﺎﻤﻴﺑ  لﻼﺘﺧا و ﻲـﺳﺎﺳا ﻲﮔدﺮﺴـﻓا35 دﺮـﻓ 
 شور ﺎــ ﺑ ﻢﻟﺎــ ﺳ دراﺪﻧﺎﺘــ ﺳا يﺎــ ﻫ اهزاﺪــ ﻧ  ﺪﻧﺪــ ﺷ يﺮــ ﻴﮔ .هداد  ﺎــ ﻫﻪــ ﺑ  ﻪﻠﻴــ ﺳو
نﻮﻣزآ  ﻲﺧ يرﺎﻣآ يﺎﻫود نﻮـﺳﺮﻴﭘ ﻲﮕﺘﺴﺒﻤﻫ ﺐﻳﺮﺿ ،و   نﻮـﻣزآt  ﻞـﻴﻠﺤﺗ
ﺪﻧﺪﻳدﺮﮔ. ﺘﻓﺎﻳﻪ ﺎﻫ: و مﺎﺗ لوﺮﺘﺴﻠﻛ LDL ) ﻦﻴﻳﺎـﭘ ﻲﻟﺎـﮕﭼ ﺎـﺑ ﻦﻴﺌﺗوﺮﭘﻮﭙﻴﻟ (
ﻪـﺑ  رﻮـﻃﻲـﻨﻌﻣ رادﻦﻴﻳﺎـ ﭘ نارﺎـﻤﻴﺑ رد ي  ﺮـﺗ دﻮـ ﺑ)74/3±65/144 ﺮـ ﺑاﺮﺑ رد 
82/5±14/186و 00/3±78/72 ﺮـــﺑاﺮﺑ رد 27/5±21/110mg/dl، 001/0p<(. 
 ﻦﻴﮕﻧﺎﻴﻣ(a) Lp نارﺎﻤﻴﺑ رد نﻮﺧ 74 % دﻮـﺑ ﻢﻟﺎﺳ داﺮﻓازا ﺮﺘﺸﻴﺑ )04/3±94/34 
ﺮــ ﺑاﺮﺑ رد90/1 ±08/20 mg/dl، 001/0p<.( ﻪــﺠﻴﺘﻧ يﺮــﻴﮔ:  ﺶﻳاﺰــﻓا 
Lp(a) ﺮـﻄﺧ ﺶﻳاﺰﻓا ياﺮﺑ ﻲﻠﻣﺎﻋ ﺖﺳا ﻦﻜﻤﻣ   يرﺎـﻤﻴﺑ زوﺮـﺑ ﺎـﻫ ﻲـﺒﻠﻗ ي- 
ﺪﺷﺎﺑ ﻲﺳﺎﺳا ﻲﮔدﺮﺴﻓا ﻪﺑ ﻼﺘﺒﻣ نارﺎﻤﻴﺑ رد ﻲﻗوﺮﻋ.   
هژاوﺪﻴﻠﻛ:  ﺳﺎﺳا ﻲﮔدﺮﺴﻓاﻲ؛ ﻦﻴﺌﺗوﺮﭘﻮـﭙﻴﻟ ) a(؛ يرﺎـﻤﻴﺑ  ﺎـﻫ ﻲـﺒﻠﻗ ي- 
ﻲﻗوﺮﻋ   
]ﻪﻟﺎﻘﻣ ﺖﻓﺎﻳرد :17/7/1386ﻪﻟﺎﻘﻣ شﺮﻳﺬﭘ ؛ :19/1/1387 [ 
  Abstract 
Objectives: Raised lipoprotein (a) concentration is known 
as a probable cause of development of cardiovascular 
disease. Therefore, the present study was carried out to 
measure lipoprotein (a) in individuals with major depressive 
disorder and to compare them with normal individuals. 
Method: In this case-control study, plasma levels of 
lipoprotein (a) and the lipid profile was measured in 35 
patients with major depressive disorder and 35 normal 
individuals (control group) using standard methods. Data 
were analyzed using chi-square, Pearson’s correlation 
coefficient and student’s t-test. Results: Total Cholesterol 
and LDL-c was significantly lower in patients (144.65± 
3.74 vs. 186.14±5.82, and 72.78±3.00 vs. 110.21±5.27 
mg/dl, p=0.001). The mean of lipoprotein (a) in patients 
with major depressive disorder was 74% higher than 
healthy controls (34.94±3.04 vs. 20.08±1.90 (mg/dl), 
p=0.001). Conclusion: The increase of lipoprotein (a) may 
contribute to higher risk of cardiovascular disease in 
patients with major depressive disorder. 
Key words: major depression; lipoprotein (a); cardiovascular 
disease 
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1 ﻪﻳﺬﻐﺗ ﺪﺷرا ﻲﺳﺎﻨﺷرﺎﻛ يﻮﺠﺸﻧاد ، ؛ﺰﻳﺮﺒﺗ ﻲﻜﺷﺰﭘ مﻮﻠﻋ هﺎﮕﺸﻧاد ﻪﻳﺬﻐﺗ و ﺖﺷاﺪﻬﺑ هﺪﻜﺸﻧاد 2 ؛ﺰـﻳﺮﺒﺗ ﻲﻜـﺷﺰﭘ مﻮـﻠﻋ هﺎﮕﺸـﻧاد رﺎﻳدﺎﺘـﺳا ،ﻚـﺷﺰﭙﻧاور 3 و ﻪـﻳﺬﻐﺗ مﻮـﻠﻋ ياﺮـﺘﻛد 
 ؛ﺰﻳﺮﺒﺗ ﻲﻜﺷﺰﭘ مﻮﻠﻋ هﺎﮕﺸﻧاد دﺎﺘﺳا  ،ﻲﻤﻴﺷﻮﻴﺑ4ياﺮﺘﻛد ﺰﻳﺮﺒﺗ ﻲﻜﺷﺰﭘ مﻮﻠﻋ هﺎﮕﺸﻧاد رﺎﻳدﺎﺘﺳا ،ﻪﻳﺬﻐﺗ مﻮﻠﻋ  .ﻪﻳﺬﻐﺗ تﺎﻘﻴﻘﺤﺗ ﺰﻛﺮﻣ . ﺖﺷاﺪﻬﺑ هﺪﻜﺸﻧاد ،ﻲﻜﺷﺰﭘ مﻮﻠﻋ هﺎﮕﺸﻧاد ،ﺰﻳﺮﺒﺗ
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 -ﻫـﺎى ﻗﻠﺒـﻲ  و ﺑﻴﻤـﺎري )DDM( 1اﻓﺴﺮدﮔﻲ اﺳﺎﺳﻲ اﺧﺘﻼل 
 2ﻣﻮري) ﻧﺎﺗﻮاﻧﻰ در ﺳﺮﺗﺎﺳﺮ ﺟﻬﺎن ﻫﺴﺘﻨﺪﻋﻤﺪه دو دﻟﻴﻞ  ﻋﺮوﻗﻲ
  درﻣـﺰﻣﻦ  ﺑﻴﻤﺎري اﺻﻠﻲدو ﺑﻴﻤﺎري از ﭘﻨﺞ اﻳﻦ . (7991 ،3و ﻟﻮﭘﺰ 
؛ 7991،6مو اﺳـﺘﺮ  5وﻟـﺰ  ،4ﺷـﺮﺑﻮرن )روﻧـﺪ ﺷﻤﺎر ﻣﻲ ان ﺑﻪ ﺳﺎﻟﻤﻨﺪ
ﻋﺮوﻗـﻲ و  -ﻠﺒـﻲ ي ﻗ ﻫـﺎ ﺑﻴﻤـﺎري ﺧﻄﺮ ﮔـﺴﺘﺮش . (6002 ،7ووﻟﻲ
در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﻓﺴﺮدﮔﻲ دو ﺗـﺎ ﭼﻬـﺎر اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮ 
؛ 0002، و ﻫﻤﻜـﺎران8آرﻳـﻮ )ﺑﺮاﺑـﺮ ﺑﻴـﺸﺘﺮ از اﻓـﺮاد ﻋـﺎدي اﺳـﺖ 
 -، ﻓﺮاﺷـ ــﺮ21؛ ﻟـ ــﺴﭙﺮﻧﺲ3002 ،11 و اﻛﻨـ ــﻮر01وﻟـ ــﻦ ،9ﺟﻴﻨـ ــﺖ
ﭘـﻴﺶ در  ﺳﺎل 03از . (2002 ،51 و ﺑﻮراﺳﺎ 41، ﺗﻼﺟﻴﻚ 31اﺳﻤﻴﺖ
( DHC) 61ﻛﺮوﻧﺮي ﻗﻠﺐ  يﺑﻴﻤﺎراﻓﺴﺮدﮔﻰ و ﻣﻴﺎن ارﺗﺒﺎط زﻣﻴﻨﻪ 
، و ﻟـﺴﭙﺮﻧﺲ   اﺳـﻤﻴﺖ -ﻓﺮاﺷـﺮ )ﻫـﺎﻳﻲ اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪه اﺳـﺖ  ﺑﺮرﺳﻲ
  (.6002
ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ و رﻓﺘﺎري ﭼﻨﺪي ﺑـﺮاي ﺗﺒﻴـﻴﻦ ﺳﺎزوﻛﺎرﻫﺎي زﻳﺴﺖ 
وﻟﻦ و  ،ﺟﻮﻳﻨﺖ) ﺪاﻧ  و اﻓﺴﺮدﮔﻰ ﭘﻴﺸﻨﻬﺎدﺷﺪهDHCارﺗﺒﺎط ﻣﻴﺎن 
ژﻧﺘﻴﻜ ــﻲ زﻣﻴﻨ ــﻪ  ﺗ ــﻮان ﺑ ــﻪ  ﻣ ــﻲاز ﺟﻤﻠ ــﻪ اﻳﻨﻬ ــﺎ (. 3002 ،اﻛﻨ ــﻮر
اﻓـﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ ﻣﺤـﻮر  ،(6002 ﻫﻤﻜـﺎران،  و 71ﻛـﺎﻓﺮي ﻣـﻚ )
اﻓ ــﺰاﻳﺶ  ،(4002 ،ﻫﻤﻜـﺎران و 81تاُ) ﻫﻴﭙـﻮﻓﻴﺰ -ﻫﻴﭙﻮﺗـﺎﻻﻣﻮس
 اﻓـﺰاﻳﺶ ،(3002ﻫﻤﻜـﺎران،  و 91ﺳـﺮﺑﺮواﻧﻲ )ﻫـﺎ  ﭘﻼﻛﺖ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ
 ،وﻟﻲو و 22، ﺑﺮوﻧﺮ 12، ﭘﻴﭙﻜﻴﻦ 02، ﻧﻴﻼن تاُ )ﻫﺎ ﻛﺎﺗﻜﻮﻻﻣﻴﻦﻣﻴﺰان 
 ﻫﻤﻜــﺎران،  و32اﺳــﭽﻴﻨﺰ )ﺳــﺮوﺗﻮﻧﻴﻦ ﺧ ــﻮن  اﻓ ــﺰاﻳﺶ ،(5002
، (5002، ﻫﻤﻜــﺎران و  42اﻣﭙﺎﻧــﺎ ) اﻟﺘﻬــﺎﺑﻲﻓﺮآﻳﻨــﺪﻫﺎي، (4002
اﺳ ــﻤﻴﺖ،  -ﻓﺮاﺷ ــﺮ )3اﺳ ــﻴﺪﻫﺎي ﭼ ــﺮب اﻣﮕ ــﺎ ﻣﻴ ــﺰان ﻛ ــﺎﻫﺶ 
 داروﻫـ ــﺎيﺑـ ــﺎ ﻣـ ــﺴﻤﻮﻣﻴﺖ  ،(4002 ،52ﺟـ ــﻮﻟﻴﻦ و ﻟـ ــﺴﭙﺮﻧﺲ
 ،82آﻟ ــﺪرﻣﻦ و 72 ﮔﻴﺒ ــﺴﻮن ،62ﻛــﻮﻫﻦ) ﺣﻠﻘــﻮيﺿﺪاﻓ ــﺴﺮدﮔﻰ 
ووﻟ ــﻲ،  و ﭘﻴﭙﻜ ــﻴﻦ ،03راﻣ ــﺴﻔﻠﺪ ،92روو)ﺗﺤﺮﻛ ــﻲ  ، ﻛ ــﻢ(0002
، (5002،ﭘﻴﭙﻜﻴﻦ و ووﻟـﻲ ، 23ﻫﺎس ،13ﺟﻬﻲ)درﻣﺎن ﻗﻄﻊ  ،(4002
 و( 3002ﻫﻤﻜـﺎران، و 33ﺑـﺎرﻓﻮت )ﺣﻤﺎﻳـﺖ اﺟﺘﻤـﺎﻋﻰ ﺿـﻌﻴﻒ
  اﺷــﺎره  (5002 ﻫﻤﻜــﺎران، و 43ﺑﻮﻧ ــﺖ )ﺳــﺒﻚ زﻧ ــﺪﮔﻲ ﻧﺎﺳــﺎﻟﻢ 
  .ﻛﺮد
در ﭘﻼﺳــﻤﺎى اﻧ ــﺴﺎن  53 )a( از زﻣـﺎن ﺷــﻨﺎﺧﺖ ﻟﻴﭙـﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
و وﺳـﺎز ﺳـﻮﺧﺖ  ،ﭼﮕـﻮﻧﮕﻲ روى  ﺑـﺮ ﺑﺮرﺳﻲ ( 3691 ،63ﺑﺮگ)
 )a(ﻟﻴﭙـﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ  .ﺖﺗﺎ ﻛﻨﻮن اداﻣـﻪ ﻳﺎﻓﺘـﻪ اﺳ ـﻧﻘﺶ آﺗﺮوژﻧﻲ آن 
ﺷـﺒﻴﻪ  73LDL ﭼﺮﺑﻲ آن ﺑـﻪ ﺑﺨﺶ  اﺳﺖ و ﻣﻠﻜﻮل ﻫﺘﺮوژن ﻳﻚ 
 ،83ﻣﺎرﻛﻮﻳﻨﺎ )ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ ﺷﺎﻣﻞ ﻣﺮﻛﺰ ﻏﻨﻲ از اﺳﺘﺮﻛﻠﺴﺘﺮول  و اﺳﺖ
در ﺑﺴﻴﺎري  (.3002، 14اﺳﻜﺎرﻻﺗﻮس و 04آﻟﺒﺮس ،93ﻛﻮﺷﻴﻨﺴﻜﻲ
ي ﻫﺎ ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎري )a(ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ  ﻣﻲﺳﺮﻣﻴﺰان اﻓﺰاﻳﺶ ﻫﺎ از ﺑﺮرﺳﻲ 
، 34ﻧــﻮو، 24ﻛﺮاﻳــﮓ )اﺷــﺘﻪ اﺳــﺖ ﻋﺮوﻗــﻲ ارﺗﺒــﺎط د  -ﻗﻠﺒــﻲ
 و 84،ﻛﻠﻴﻨـﺰ74؛ داﻧـﺶ8991، 64 و ﻫـﺎدو54، ﻛﻠﻮﻟﻨـﺪ44ﭘﺎﻟﻮﻣـﺎﻛﻲ
 ،25؛ ﮔــﺎﻣﺒﻬﻴﺮ2002 ،15ﺳــﻨﺘﻴﻠﻜﺎﻣﻮر  و05؛ اﻧــﺎس0002 ،94ﭘﺘــﻮ
  و65ﺟـﻮزه، 55ﮔﻴﺘﺎﻧﺠـﺎﻟﻲ ؛0002 ،45ﭘﺮاﺑﻬـﻮ ، ﮔـﺎﻣﺒﻬﻴﺮ و35ﻛـﺎر
 ﻫﻤﻜـﺎران،  و 95ﻟـﻮس  ؛7002، 85؛ ﻛﻠـﺮ 2002، 75ﺑﺎﭘﺎﺗﻲﺎﻛﺎﻧﺎﮔﺎﺳ
 ﻣﻴـــﺰان ﺑـــﺎﻻﺑﻮدن (.8991 ﻫﻤﻜـــﺎران، و 06ﻣﻮﻫـ ــﺎن ؛2002
را  DHCوﺟـﻮد   ﺑﺮاﺑـﺮ اﺣﺘﻤـﺎل ﺧﻄـﺮ 01ﺳﻪ ﺗﺎ  )a( ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
دﻫـﺪ  ﺳـﺎﻳﺮ ﻋﻮاﻣـﻞ ﺧﻄـﺮ اﻓـﺰاﻳﺶ ﻣـﻲ ن ﻳـﺎ ﻧﺒـﻮد نﺑـﻮد  ﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ 
 ﻣﻲﺳــﺮ ﻣﻴــﺰان ﭼﻨــﻴﻦ ﻫــﻢ  .(7991 ﻫﻤﻜــﺎران، و 16ﻫــﺎﭘﻜﻴﻨﺰ)
 ﺑـﺮاي ﻋﺎﻣـﻞ ﻣـﺴﺘﻘﻞ ﻳـﻚ ، 52 ld/gm ﺑﺎﻻﺗﺮ از )a(ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
 (.6002 ﻫﻤﻜـﺎران،  و 26اﻣﺎﻧﻮﺋﻞ)اﺳﺖ ﺑﻮده  زآﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوﺑﺮوز 
اﺧـﺘﻼل  ﻛﺮوﻧﺮي ﻗﻠـﺐ در ﻣﻴـﺎن ﺑﻴﻤـﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎري
؛ 5002 ،ﻫﻤﻜ ــﺎران ﺑﻮﻧ ــﺖ و ) اﺳ ــﺖراﻳ ــﺞاﻓ ــﺴﺮدﮔﻲ اﺳﺎﺳ ــﻲ 
اﻣﺎ دﻟﻴﻞ اﺻﻠﻲ  ،(4002 ﻫﻤﻜﺎران، و ؛ اﺳﭽﻴﻨﺰ0002 ،36ﻣﻮرﻳﺴﺖ
 ﺗﺎ )a(ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ  ﻣﻲﺳﻄﻮح ﺳﺮ  .ﺗﺎ ﻛﻨﻮن روﺷﻦ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ آن 
در ﺑﻴﻤـﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ ﺷـﻤﺎر وز در ﭼﻨـﺪ ﺑﺮرﺳـﻲ اﻧﮕـﺸﺖ اﻣﺮﺑﻪ 
 از اﻳﻦ .(6002 ﻫﻤﻜﺎران، اﻣﺎﻧﻮﺋﻞ و  )ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ  DDM
ﺑﻬﺘ ــﺮ اﻳ ــﻦ ﻣﻮﺿــﻮع ﻛ ــﻪ آﻳ ــﺎ ﺳ ــﻄﻮح ﺷ ــﺪن  ﺑ ــﺮاي روﺷ ــﻦرو 
ﺑﺎ اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﺗﻔﺎوت  DDM در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ )a(ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
  1  . اﻳﻦ ﺑﺮرﺳﻲ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ،دارد ﻳﺎ ﺧﻴﺮ
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  روش 
در اﻳـﻦ  .ﺑـﻮد ﻣﻘﻄﻌـﻲ و ﺷـﺎﻫﺪي  -ﻣـﻮرد  ﻧﻮع اﻳﻦ ﺑﺮرﺳﻲ از 
اﻓﺴﺮدﮔﻲ اﺧﺘﻼل  ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 53)  ﻧﻔﺮ در دو ﮔﺮوه 07ﭘﮋوﻫﺶ 
ﺑﻴﻤ ــﺎران اﻓ ــﺴﺮده را . ﺑﺮرﺳ ــﻲ ﺷ ــﺪﻧﺪ ( ﺳ ــﺎﻟﻢﻓ ــﺮد  53اﺳﺎﺳ ــﻲ و 
اﻧﺠﻤـﻦ ) 1VI-MSD ﺗﺸﺨﻴـﺼﻲ يﻫـﺎ  ﻣﻌﻴـﺎر ﺑـﺮ ﭘﺎﻳـﻪ رواﻧﭙﺰﺷـﻚ 
ﻛﻨﻨـﺪه ﺑـﻪ ﻣﺮاﺟﻌـﻪ  از ﻣﻴـﺎن ﺑﻴﻤـﺎران ( 4991رواﻧﭙﺰﺷﻜﻲ آﻣﺮﻳﻜـﺎ، 
ﺑﻴﻤ ــﺎران ﺑ ــﺎ  ﻫﻤ ــﻪ .ﻧﻤ ــﻮداﻧﺘﺨ ــﺎب  ﺳ ــﺘﺎن اﺳ ــﺪآﺑﺎدي ﺗﺒﺮﻳ ــﺰ ﺑﻴﻤﺎر
، 4، ﻣﻨﺪﻟـﺴﻮن 3ﺑـﻚ، وارد ) )IDB( 2ﺑـﻚ اﻓـﺴﺮدﮔﻲ ﻧﺎﻣـﻪ  ﭘﺮﺳﺶ
و ﻣﺼﺎﺣﺒﻪ ﺳـﺎﺧﺘﺎري رواﻧﭙﺰﺷـﻜﻲ ﺑـﺮ ( 1691، 6 و ارﺑﺎگ 5ﻣﻮك
ﺗﻮﺳـﻂ ﻣﺘﺨـﺼﺺ ( 8791، 9 و اﺳـﭙﻴﺘﺰر 8اﻧـﺪﻳﻜﺎت ) 7SDAS ﭘﺎﻳﻪ
 56 ﺗـﺎ 81ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻴﻦ ﺳﻦ اﻓﺮاد ﻣﺮاﺟﻌﻪ . ارزﻳﺎﺑﻲ ﺷﺪﻧﺪ رواﻧﭙﺰﺷﻜﻲ 
ﺳﻦ ﻛﻤﺘـﺮ از  داﺷﺘﻦ  ﺷﺎﻣﻞﭘﮋوﻫﺶﻣﻌﻴﺎرﻫﺎي ﺧﺮوج از  .ﺳﺎل ﺑﻮد
 ﺗﺎرﻳﺨﭽـﻪ درﻣـﺎن ، ﺗﺎرﻳﺨﭽﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻗﻠﺒﻲ ، ﺳﺎل 56 و ﺑﺎﻻﺗﺮ از 81
ﻫﺎي ﻣﺮﺑـﻮط  اﺧﺘﻼل وﺟﻮد ،ﻛﻨﻨﺪه ﻛﻠﺴﺘﺮول ﺧﻮن ﺑﺎ داروﻫﺎي ﻛﻢ 
 ، ﺧـﻮن ﺑـﻮدن ﺳـﺨﺖ، ﻏﻴﺮﻃﺒﻴﻌـﻲ ﺑﺪﻧﻲ  ﺑﻴﻤﺎري ،رﻳﺰ درون ﺑﻪ ﻏﺪد 
 ، ﺧــﻮردنﻫــﺎي لاﺧــﺘﻼ،  ﻛﻠﻴــﻪ و ﻛﺒــﺪﻏﻴﺮﻃﺒﻴﻌــﻲ ﻋﻤﻠﻜــﺮد
 ﺗﺎرﻳﺨﭽــﻪ ، ﻋﻘــﺐ ﻣﺎﻧــﺪﮔﻲ ذﻫﻨــﻲ ،ﻲ اﺿــﻄﺮاﺑﻫــﺎي اﺧــﺘﻼل
 درﻣـﺎن ﺑـﺎ ،ﻬـﺎ اﻟﻜﻞ و ﻣﻮاد ﻣﺨﺪر ﻳﺎ واﺑـﺴﺘﮕﻲ ﺑـﻪ آﻧ ﺳﻮءﻣﺼﺮف 
زﻣﺎن ﭼﻨـﺪ  و وﺟﻮد ﻫﻢ ﻣﺎه ﮔﺬﺷﺘﻪ ﺷﺶدر رواﻧﭙﺰﺷﻜﻲ داروﻫﺎي 
 ﻓـﺮد ﺳـﺎﻟﻢ از ﻛﺎرﻣﻨـﺪان، 53ﮔـﻮاه ﮔﺮوه در  . ﺑﻮد،اﺧﺘﻼل رواﻧﻲ
. ﺟﺎي داده ﺷﺪﻧﺪ  داﻧﺸﮕﺎه داﻧﺸﺠﻮﻳﺎن و داوﻃﻠﺒﺎن در ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن و 
ﻣﻌﻴﺎرﻫـﺎي ﺧـﺮوج از  .ﺻﻮرت ﺗﺼﺎدﻓﻲ ﺑـﻮد ﮔﻴﺮي ﺑﻪ روش ﻧﻤﻮﻧﻪ 
 اﻓـﺰون ﺑـﺮ .ﻣﺎﻧﻨﺪ ﮔﺮوه ﺑﻴﻤـﺎر ﺑـﻮد  ،ﮔﻮاهﺑﺮرﺳﻲ ﺑﺮاي اﻓﺮاد ﮔﺮوه 
ﻧﺒﻮدﻧـﺪ و از ﻧﻈـﺮ ﺗﺎرﻳﺨﭽﻪ ﺑﻴﻤـﺎري رواﻧـﻲ  اﻳﻦ ﮔﺮوه داراي ،آن
ﻫـﺪف ﺑﺮرﺳـﻲ  .ﺟﻨﺲ ﺑـﺎ ﮔـﺮوه ﺑﻴﻤـﺎر ﻫﻤﺘﺎﺳـﺎزي ﺷـﺪﻧﺪ  ﺳﻦ و
 ﻧﺎﻣـﻪ رﺿـﺎﻳﺖ  و ﻫﻤـﻪ اﻓـﺮاد ﺗﻮﺿـﻴﺢ داده ﺷـﺪ ﻃﻮر ﻛﺎﻣﻞ ﺑﺮاي  ﺑﻪ
  .ﻛﺘﺒﻲ از آﻧﻬﺎ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ
ي ﺑﻴﻮﺷـﻴﻤﻴﺎﻳﻲ از ﻫـﺮ ﺑﻴﻤـﺎر ﻫﺎﺗﻌﻴﻴﻦ وﺿﻌﻴﺖ ﺷﺎﺧﺺ ﺑﺮاي 
 ﺻﺒﺢ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷـﺪ و ﻫﺸﺖ ﺧﻮن در ﺣﺎﻟﺖ ﻧﺎﺷﺘﺎ در ﺳﺎﻋﺖ 01cc
  ﻧﻬ ــﺎ ﺟﺪاﺳ ــﺎزي و در دﻣ ــﺎي آ ﭘﻼﺳ ــﻤﺎي ، از ﺳ ــﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻴﻮژﭘ ــﺲ
  .اري ﺷﺪ ﻧﮕﻬﺪﻫﺎ  درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻴﮕﺮاد ﺗﺎ زﻣﺎن اﻧﺠﺎم آزﻣﺎﻳﺶ-07
 ،ﻛﺮﻳـﺖ ﻮ ﻫﻤﺎﺗ ، ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﻴﻦ ، ﺧﻮن و ﻗﺮﻣﺰ   ﺳﻔﻴﺪ يﻫﺎ ﮔﻠﺒﻮل
ﻣﺘﻮﺳــﻂ  ﻣﻴــﺰان ،VCM() 01ﺣﺠــﻢ ﻣﺘﻮﺳــﻂ ﮔﻠﺒــﻮل ﻗﺮﻣــﺰ
ﻣﻴـ ــﺎﻧﮕﻴﻦ ﻏﻠﻈـ ــﺖ   و(HCM )11ﻫﻤﻮﮔﻠـ ــﻮﺑﻴﻦ ﮔﻠﺒـ ــﻮل ﻗﺮﻣـ ــﺰ 
 دﺳ ــﺘﮕﺎهﻛﻤ ــﻚ  ﺑ ــﻪ( CHCM )21ﻫﻤﻮﮔﻠ ــﻮﺑﻴﻦ ﮔﻠﺒ ــﻮل ﻗﺮﻣ ــﺰ 
 .ﮔﻴـﺮي ﺷـﺪﻧﺪ  اﻧﺪازه  ﺳﺎﺧﺖ ژاﭘﻦаcaT lleCﻣﺪل ﮔﺮ  ﺷﻤﺎرش
ﻮان ﺷﺎﺧﺼﻲ از ارزﻳﺎﺑﻲ ﻋﻤﻠﻜﺮد ﻛﻠﻴﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﻋﻨ ﻛﺮاﺗﻴﻨﻴﻦ ﺳﺮم ﺑﻪ
 ،ﮔﻠـﻮﻛﺰ ﭘﻼﺳـﻤﺎ  .ﮔﻴﺮي ﺷﺪ ﻛﻴﺖ ﺷﺮﻛﺖ ﭘﺎرس آزﻣﻮن اﻧﺪازه 
 ﺑ ــﺮ ﭘﺎﻳ ــﻪ روش 31c-LDH و  ﺗ ــﺮي ﮔﻠﻴ ــﺴﻴﺮﻳﺪ ،ﻛﻠ ــﺴﺘﺮول ﺗ ــﺎم 
ﻛﻴـﺖ ﺷـﺮﻛﺖ ﭘـﺎرس ﻛﻤـﻚ ﺑـﻪ ﺳـﻨﺠﻲ و آﻧﺰﻳﻤﺎﺗﻴﻚ و رﻧﮓ 
ﮔﻴـﺮي اﻧـﺪازه  003 noyclAآزﻣﻮن و ﺑﺎ دﺳـﺘﮕﺎه اﺗـﻮ آﻧـﺎﻟﻴﺰور 
ﮔﻴـﺮي از ﻓﺮﻣـﻮل ﻓﺎﻳﺮواﻟـﺪ ﻣﺤﺎﺳـﺒﻪ  ﺑـﺎ ﺑﻬـﺮه 41c-LDL  و ﺷﺪﻧﺪ
 ﺑ ــﺮاي (.2791، 71، ﻓﺮدرﻳﻜ ــﺴﻮن61، ﻟ ــﻮي51ﻓﺎﻳﺮواﻟ ــﺪ)ﮔﺮدﻳ ــﺪ 
ﻛﻤـﻚ ﺑـﻪ وزن و ﻗـﺪ اﻓـﺮاد  ،(IMB )81ارزﻳﺎﺑﻲ ﻧﻤﺎﻳﻪ ﺗﻮده ﺑﺪن 
 ﻛﻴﻠـﻮﮔﺮم ﻣﺘـﺼﻞ ﺑـﻪ ﻗﺪﺳـﻨﺞ 0/5 ﺗـﺮازوي ﺑﺎﺳـﻜﻮﻟﻲ ﺑـﺎ دﻗـﺖ 
اﻳــﻦ . ﺷــﺪﮔﻴــﺮي ﻣﺘــﺮ اﻧــﺪازه   ﺳــﺎﻧﺘﻲ0/1 ﻣــﺪرج ﺑــﺎ دﻗــﺖ 
 IMBاﻧﺠـﺎم ﺷـﺪ و ﺒﺎس و ﺑﺪون ﻛﻔـﺶ ﻟﻛﻤﺘﺮﻳﻦ ﺑﺎ ﻫﺎ  ﮔﻴﺮي اﻧﺪازه
  .IMB(=gk)وزن(/m2)ﻗﺪ : ﮔﺮدﻳﺪراﺑﻄﻪ زﻳﺮﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﻛﻤﻚ  ﺑﻪ
وﺳﻴﻠﻪ ﻛﻴـﺖ  ﺑﻪ 91اﻳﻤﻮﻧﻮﺗﻮرﺑﻴﺪﻳﻤﺘﺮﻳﻚﺑﺎ روش ( a)ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
 003 noyclA ﺳﺎﺧﺖ اﻧﮕﻠﺴﺘﺎن ﺑﺎدﺳـﺘﮕﺎه اﺗﻮآﻧـﺎﻟﻴﺰور  02راﻧﺪوﻛﺲ
ﮔﻴـﺮي از روش ﻓﺘﻮﻣﺘﺮﻳـﻚ اﻧـﺪازه روش اﻳـﻦ . ﮔﻴﺮي ﮔﺮدﻳﺪ  اﻧﺪازه
و ( a)ﺑـﺎدي ﻟﻴﭙـﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑـﺎدي ﺑـﻴﻦ آﻧﺘـﻲ آﻧﺘـﻲ  -ژنﺘـﻲ واﻛﻨﺶ آﻧ 
، 12ﻣﻮﻟﻴﻨـﺎري)ﮔﻴـﺮد  ﺑﻬـﺮه ﻣـﻲﻣﻮﺟـﻮد در ﻧﻤﻮﻧ ـﻪ ( a)ﻟﻴﭙـﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
   .(5991، 42 و ﻛﺎﺳﺘﻨﺮ32، ﮔﺮﻳﻠﻬﻮﻓﺮ22آﭘﻴﭽﻠﺮ
، ﺿﺮﻳﺐ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﭘﻴﺮﺳﻮن دو ﺧﻲ ﻛﻤﻚ آزﻣﻮن ﻫﺎ ﺑﻪ  داده
  1   .ﺷﺪﻧﺪ ﺗﺤﻠﻴﻞ tو آزﻣﻮن 
  
 ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
ﮔـﺮوه اﻓـﺴﺮده و ﮔـﺮوه ﺳـﺎﻟﻢ ﻫـﺎي ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻨﻲ آزﻣﻮدﻧﻲ 
و % 71/1در ﮔﺮوه اﻓـﺴﺮده اﺳﺎﺳـﻲ .  ﺑﻮد 33/7 و 53/2ﺗﺮﺗﻴﺐ  ﺑﻪ
  .ﻣﺮد ﺑﻮدﻧﺪ% 71/1در ﮔﺮوه ﮔﻮاه ﺳﺎﻟﻢ 
ﻫﺎي ﻗﺮﻣﺰ و ي ﺧﻮﻧﻲ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﮔﻠﺒﻮل ﻫﺎ ﺷﺎﺧﺺدر  ﺗﻔﺎوت
ﻛـﺮاﺗﻴﻨﻴﻦ ﺳـﺮم، ﮔﻠـﻮﻛﺰ ﭘﻼﺳـﻤﺎ، و ﺗﻔﺎوت دو ﮔـﺮوه در  ﺳﻔﻴﺪ
 ﻛﻠـﺴﺘﺮول ﺗـﺎم ﺎ اﻣ. دار ﻧﺒﻮد ﻣﻌﻨﻲﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪﻫﺎ و ﺗﺮى  LDHﺳﻄﺢ 
ﮔـﻮاه ﻛﻤﺘـﺮ از ﮔـﺮوه ي دار ﻣﻌﻨﻲ ﺻﻮرت ﻪدر ﺑﻴﻤﺎران ﺑ  LDLو 
در ( a )ﻟﻴﭙـﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺳـﻄﺢ ﭼﻨﻴﻦ  ﻫﻢ. (1ﺷﻜﻞ  )(<p0/100)ﺑﻮد 
 ﺑـﻮد ﮔـﻮاه  ﺑﻴـﺸﺘﺮ از ﮔـﺮوه يدارﻣﻌﻨـﻲ ﻃـﻮر  ﻪﺑﻴﻤﺎران اﻓﺴﺮده ﺑ ـ
  .(1ﺟﺪول )
 _______________________________________
 sredrosiD latneM fo launaM lacitsitatS dna citsongaiD -1
 yrotnevnI noisserpeD kceB -2   ).de .ht4(
 noslodneM -4   draW -3
 hguabrE -6   kcoM -5
  ainerhpozihcS dna sredrosiD evitceffA rof eludehcS -7
 reztipS -9  ttocidnE -8
  nibolgomeh llec naem -11 emulov llec naem -01
 noitartnecnoc nibolgomeh llec naem -21
 loretselohc-nietorpopil ytisned-hgih -31
 nietorpopil ytisned-wol -41
 yveL -61  dlawedeirF -51
 xedni ssam ydob -81  noskcirderF -71
 xodnaR -02 cirtemidibrutonummI -91
 relhcipA -22  iraniloM -12
















































ﮔـﺮم در  ﻣﻴﻠـﻲ 52ﺑـﺎﻻي ( a)، ﺷـﻴﻮع ﻟﻴﭙـﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 2 ﺷﻜﻞدر 
 %13/4. ه ﺳﺎﻟﻢ و ﺑﻴﻤﺎر ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳـﺖ ﻟﻴﺘﺮ در دو ﮔﺮو  دﺳﻲ
( a) ﻟﻴﭙـﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﮔﻮاه،ﮔﺮوه (  ﻧﻔﺮ 52 )%17/4ان و ﺑﻴﻤﺎر(  ﻧﻔﺮ 11)
   ﺗﻔﺎوت دو و از اﻳﻦ ﻧﻈﺮ ﻟﻴﺘﺮ داﺷﺘﻨﺪ ﮔﺮم در دﺳﻲ  ﻣﻴﻠﻲ 52 ﻛﻤﺘﺮ از 
  
  (.<p0/10، fd= 1،χ2=11/ 12) دار ﺑﻮد ﮔﺮوه ﻣﻌﻨﻲ
ﻫـﺎي  ﻪ ﻳﺎﻓﺘﺑﺎ ﺟﻨﺲ  وداري ﺑﻴﻦ ﺳﻦ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﻲاﻳﻦ ﺑﺮرﺳﻲ 
 (a) وﻟﻴﭙـﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ IMB وﻟﻲ راﺑﻄـﻪ ﻣﻴـﺎن ،ﻧﺸﺎن ﻧﺪاد آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ 
  (.r=0/45)دار ﺑﻮد  در اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ از ﻧﻈﺮ آﻣﺎري ﻣﻌﻨﻲ
   ﻫـﺎي ﻣـﻮرد ﺑﺮرﺳـﻲ در ﮔـﺮوه )a(ﻫـﺎي ﺧـﻮﻧﻲ و ﺑﻴﻮﺷـﻴﻤﻴﺎﻳﻲ و ﺳـﻄﺢ ﭘﻼﺳـﻤﺎﻳﻲ ﻟﻴﭙـﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ   وﻳﮋﮔـﻲ-1ﺟـﺪول 
   ( ﺧﻄﺎي ﻣﻌﻴﺎر±ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ )
  اﻓﺴﺮدﮔﻲ اﺳﺎﺳﻲ  
  =n( 53 )
  ﺘﺮل ﺳﺎﻟﻢﻛﻨ
  =n( 53)
  ﺳﻄﺢ 
 داري ﻣﻌﻨﻲ
  .S.N*  42/77 ±1/22  52/28 ± 0/47 )2m/gk(ﻧﻤﺎﻳﻪ ﺗﻮده ﺑﺪن 
  .S.N  5/27 ± 0/02  6/50 ± 0/72  (301lu/)ﮔﻠﺒﻮل ﺳﻔﻴﺪ ﺧﻮن 
  0/80  4/28 ± 0/60  5/10 ± 0/80 (601lu/)ﮔﻠﺒﻮل ﻗﺮﻣﺰ ﺧﻮن 
  .S.N  41/50 ±0/81  31/18 ±0/12 )ld/g( ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﻴﻦ
  .S.N  14/27± 0/44  04/83± 0/56 )%( ﻫﻤﺎﺗﻮﻛﺮﻳﺖ
  .S.N  48/9 ± 1/20  28/45±1/40  [ VCM( LF)] ﺣﺠﻢ ﻣﺘﻮﺳﻂ ﮔﻠﺒﻮل ﻗﺮﻣﺰ
 .S.N  92/96 ± 0/74  82/43 ± 0/35  )gp( (HCM)ﻣﻘﺪار ﻣﺘﻮﺳﻂ ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﻴﻦ ﮔﻠﺒﻮل ﻗﺮﻣﺰ 
 .S.N  33/02±0/33  23/99 ± 0/12  )ld/g( )CHCM(ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻏﻠﻈﺖ ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﻴﻦ ﮔﻠﺒﻮل ﻗﺮﻣﺰ 
 .S.N  88/19±2/84  29/43 ±1/01 )ld/gm(ﻼﺳﻤﺎ ﮔﻠﻮﻛﺰ ﭘ
 .S.N  0/58 ± 0/10  0/08 ± 0/10 )ld/gm( ﻛﺮاﺗﻴﻨﻴﻦ
  0/1000  681/41 ± 5/28  441/56 ±3/47 )ld/gm( ﻛﻠﺴﺘﺮول ﺗﺎم
 .S.N  021/80 ± 21/27  021/8± 61/21 )ld/gm(ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ  ﺗﺮي
 .S.N  15/19 ±2/63  74/17 ±1/95  )ld/gm(  LDH
  0/1000  011/12 ±5/72  27/87±3/00  )ld/gm(  LDL















ﺑﺮرﺳﻲ در دو ﮔﺮوه ﻣﻮرد  (a) ﺑﺎﻛﺲ ﭘﻼت ﺳﻄﺢ ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ  -1ﻞ ﺷﻜ








 52ﺮ  ﻳﺎ ﻛﻤﺘﺮ از ﺑﻴﺸﺘ )a( درﺻﺪ ﺑﻴﻤﺎران داراي ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ -2ﺷﻜﻞ 
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ﺑـﻪ  ﻣﺒـﺘﻼ ﺑﻴﻤـﺎران  دراﻳﻦ ﺑﺮرﺳﻲ ﺳﻄﺢ ﻛﻠﺴﺘﺮول ﺧـﻮﻧﻲ را 
. ﻧﺸﺎن داد ﺳﺎﻟﻢ ﮔﻮاه ﮔﺮوه ﺗﺮ از  ﭘﺎﻳﻴﻦ اﻓﺴﺮدﮔﻰ اﺳﺎﺳﻲ اﺧﺘﻼل 
ﺑـﺮ را ﻛـﻪ ﻛﻠـﺴﺘﺮول ﭘـﺎﻳﻴﻦ ﻫـﺎﻳﻲ ﻫﺎي ﺑﺮرﺳـﻲ  ﻳﺎﻓﺘﻪاﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﺎ 
 ،1ﺟـﻮ  )اﻧـﺪ  ﻮدهﮔـﺰارش ﻧﻤ ـﻣﺆﺛﺮ ﺳﻴﺎﻟﻴﺖ ﻏﺸﺎء ﻧﻮروﻧﻰ ﻛﺎﻫﺶ 
  ، 6، ﺷــ ــﻮﻟﺪ5، ﻫــ ــﺎك4ﻛــ ــﺮاوس؛ 6002، 3ﭼــ ــﻦ  و2ﻳﺎﻧــ ــﮓ
ﻛـﺎﻫﺶ ﺑـﺎ . ﺳـﻮ اﺳـﺖ ﻫـﻢ ( 1002، 8 و ﭘﻮﻟﻤـﺎﭼﺮ 7 ﺳـﻜﻠﭻ -ﻫﻴﻨﺰ
ﻫﻴﺪروﻛ ــﺴﻲ  -5ﻓﻌﺎﻟﻴ ــﺖ ﻧ ــﻮروﻧﻲ  ،ﻧ ــﻮروﻧﻰﺳ ــﻴﺎﻟﻴﺖ ﻏ ــﺸﺎء 
و ﭘـﺲ از آن ﺳﻴﻨﺎﭘـﺴﻲ  ﭘـﻴﺶ يﻫـﺎ ﺗﺮﻳﭙﺘـﺎﻣﻴﻦ ﺑـﺮ روي ﺟﺎﻳﮕـﺎه
ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺳﺮوﺗﻮﻧﺮژﻳﻚ ﻣﺮﻛـﺰى ﻣﻤﻜـﻦ  ﻛﺎﻫﺶ. ﻳﺎﺑﺪﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ 
ﺧﻮدﻛـﺸﻲ  ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ اﻓﺴﺮدﮔﻲ، و رﻓﺘﺎرﻫﺎي اﺳﺖ در 
   .(1002 ﻫﻤﻜﺎران، ﻛﺮاوس و ؛6002و ﻫﻤﻜﺎران،  ﺟﻮ) ﺑﺎﺷﺪ
در ( a)ﺳﻄﺢ ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﺮرﺳﻲ ﺑﺎﻻﺗﺮﺑﻮدن  ﻳﺎﻓﺘﻪ دﻳﮕﺮ اﻳﻦ 
( a)ﻟﻴﭙـﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ . ﺳـﺎﻟﻢ ﺑـﻮد ﮔﺮوه در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ  DDMﺑﻴﻤﺎران 
 ،B -001 ﻛﻪ از آﭘﻮﻟﻴﭙـﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ  اﺳﺖ ﻳﻚ ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﭘﻴﭽﻴﺪه 
 و (ﺑﺮاي آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوزﻳﺲ اﺳـﺖ  ﻋﺎﻣﻞ ﺧﻄﺮ و LDLﻛﻪ ﺷﺒﻴﻪ )
  ﺑﻮده ﭘﻼﺳﻤﻴﻨﻮژن  ﻛﻪ از ﻧﻈﺮ ﺳﺎﺧﺘﺎري ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ aآﭘﻮﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
ﺷـﺪه  ﺗـﺸﻜﻴﻞ ،ﺑﺎﺷـﺪ ﻣـﻲ ﻓﻴﺒﺮﻳﻦ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﺨﺸﻲ از ﺳﺎﻣﺎﻧﻪ ﺗﺠﺰﻳﻪ و 
ﻫﺎ  ﺑﺮرﺳﻰ. (6002، 21ﻳﻮﺳﻮي و 11ﻳﺎﻛﻮا ،01ﻫﻴﻤﻨﻮ ،9ﻣﻮرﻳﺘﺎ) اﺳﺖ
ﻳـﻚ ﻋﺎﻣـﻞ  ﺳـﺮم  (a)ﭙـﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ اﻧﺪﻛﻪ ﺳﻄﺢ ﺑﺎﻻي ﻟﻴ ﻧﺸﺎن داده 
 و ﺟـﻮ ) ﺑﺎﺷـﺪ ﻣـﻲ  ﻗﻠـﺐ ﻫـﺎي ﻛﺮوﻧـﺮي ﺧﻄﺮ ﺑﺮاى ﺑﻴﻤﺎرى رگ 
ﻣﺒـﺘﻼ  ﺑﻴﻤـﺎران  و (2002 ﻫﻤﻜـﺎران،  و 31ﭘﻠﺘﻴﺮ ؛6002 ،ﻫﻤﻜﺎران
ي ﻫـﺎ اﺳﺎﺳﻲ ﻳﻚ ﮔﺮوه ﺑﺎ ﺧﻄﺮ ﺑﺎﻻ ﺑـﺮاي ﺑﻴﻤـﺎري ﮔﻲ اﻓﺴﺮدﺑﻪ 
  . ﻫﺴﺘﻨﺪﻋﺮوﻗﻲ  -ﻗﻠﺒﻲ
را در ( a)ﺳـﻄﺢ ﻟﻴﭙـﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ  (6002)ﻫﻤﻜـﺎران  اﻣﺎﻧﻮﺋـﻞ و 
 ﮔﻲاﻓـﺴﺮد اﺧـﺘﻼل  ،ﺎاﺳـﻜﻴﺰوﻓﺮﻧﻴ ) ﮔﺮوه ﺑﻴﻤـﺎران رواﻧـﻲ رﭼﻬﺎ
 ﺑﺎ ﮔـﺮوه ( ﺷﺨﺼﻴﺖيﻫﺎ دوﻗﻄﺒﻲ و اﺧﺘﻼل ﻫﺎي اﺧﺘﻼل ،اﺳﺎﺳﻲ
در ﺳﻄﺢ ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ را  يدار ﻲﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨ و ﺳﺎﻟﻢ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﮔﻮاه 
اﺧﺘﻼل دوﻗﻄﺒـﻰ در  و DDM، ﻧﻴﺎاﺳﻜﻴﺰوﻓﺮ دراﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ( a)
  .ﮔﺰارش ﻧﻤﻮدﻧﺪﺳﺎﻟﻢ ﮔﻮاه  ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه
ﻫـﺎي اﻣﺎﻧﻮﺋـﻞ و ﺳـﻮ ﺑـﺎ ﻳﺎﻓﺘـﻪ ﻫﺎي ﺑﺮرﺳـﻲ ﺣﺎﺿـﺮ ﻫـﻢ  ﻳﺎﻓﺘﻪ
ﺗﻐﻴﻴـﺮات ﻛـﻪ ﺑﺮرﺳﻲ ﺣﺎﺿﺮ ﻧـﺸﺎن داد . اﺳﺖ( 6002)ﻫﻤﻜﺎران 
ﻋﻮاﻣ ــﻞ  ﭘﻼﺳ ــﻤﺎﻳﻲ ﻣ ــﻲ ﺗﻮاﻧ ــﺪ ﻳﻜ ــﻲ از ﻟﻴﭙ ــﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦﺳ ــﻄﻮح 
 ﺧﻄـﺮاﻓـﺴﺮدﮔﻲ اﺳﺎﺳـﻲ و اﻓـﺰاﻳﺶ ﻛﻨﻨـﺪه ارﺗﺒـﺎط ﻣﻴـﺎن ﺗﺒﻴـﻴﻦ 
 DDM ﺑﻴﻤـﺎرانﭼﻨـﻴﻦ  ﻫـﻢ. ﺑﺎﺷـﺪ ﻋﺮوﻗـﻲ  -ﻫـﺎي ﻗﻠﺒـﻲ ﺑﻴﻤـﺎري 
در ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ ﺑـﺎ ﮔـﺮوه ( a)ﻠﻈﺖ ﺑﺎﻻﺗﺮي از ﻟﻴﭙـﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ داراي ﻏ 
ﻫﺎي  ﺑﻴﻤﺎريدر ( a)ﻏﻠﻈﺖ ﺑﺎﻻي ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ . ﻫﺴﺘﻨﺪﺳﺎﻟﻢ ﮔﻮاه 
 و ؛ داﻧـﺶ 8991 ،ﻛﺮاﻳـﮓ )  ﻧﻴﺰ دﻳﺪه ﺷـﺪه اﺳـﺖ ﻋﺮوﻗﻲ -ﻗﻠﺒﻲ
 ؛ ﮔـ ــﺎﻣﺒﻬﻴﺮ و2002 ،ﺳـ ـﻨﺘﻴﻠﻜﺎﻣﻮر و  اﻧــﺎس؛0002 ،ﻫﻤﻜــﺎران
 و ﺎ؛ ﻣﺎرﻛﻮﻳﻨـ2002 ، و ﻫﻤﻜـﺎرانﮔﻴﺘﺎﻧﺠـﺎﻟﻲ ؛0002 ،ﻫﻤﻜـﺎران
  .(7002ﻛﻠﺮ،  ؛3002 ، و ﻫﻤﻜﺎران41اﻳﻤﻬﻮف ؛3002 ،ﻫﻤﻜﺎران
دﻫﻨ ــﺪه ﻧﻘ ــﺶ ﺗﻮاﻧﻨ ــﺪ ﻧ ــﺸﺎن ﻫ ــﺎي اﻳ ــﻦ ﺑﺮرﺳ ــﻲ ﻣ ــﻲ  ﻳﺎﻓﺘ ــﻪ
اﻓــﺰاﻳﺶ ﺧﻄــﺮ  و DDMﻣﻴــﺎن در ارﺗﺒــﺎط  (a)ﻟﻴﭙــﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
 ﺑ ــﺎ ﺑﺎﻧ ــﺪ aآﭘ ــﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ . ﺑﺎﺷ ــﺪﻋﺮوﻗ ــﻰ   - ﻗﻠﺒ ــﻰيﻫ ــﺎ ﺑﻴﻤ ــﺎري
 اﻳﺰوﻓــﺮم 43. ﭼــﺴﺒﺪ ﻣــﻲ Bآﭘــﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ  ﺑــﻪ ،يﺳــﻮﻟﻔﻴﺪ دي
. وﺟـﻮد دارد  aآﭘـﻮ اﻧـﺪازه ﺑـﺮ ﭘﺎﻳـﻪ ( a)ﻟﻴﭙـﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ  ﮔﻮﻧﺎﮔﻮن
. ﺑﺎﺷـﺪ  ﻣﻲ aﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ آﭘﻮ ﺛﻴﺮ ﭘﻠﻲ ﺄﺗﺤﺖ ﺗ  (a)ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻣﻴﺰان 
از ﺟﻤﻠـﻪ ﻋﻮاﻣـﻞ ( a)ﺳـﻄﻮح ﻟﻴﭙـﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﺮﮔﻮﻧـﺎﮔﻮﻧﻲ ﻋﻮاﻣﻞ 
ﺳـﺎزوﻛﺎرﻫﺎي . (6991اﻧﺎس و ﻫﻤﻜﺎران،  )اﺛﺮﮔﺬار ﻫﺴﺘﻨﺪ ارﺛﻲ 
: از ﺟﻤﻠـﻪ  (a)ﻟﻴﭙـﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ  اﻓـﺰاﻳﺶ زاﻳـﻲ ﺑـﺮاي ﺑﻴﻤـﺎري ﭼﻨﺪي 
 وﺳـﻴﻠﻪ ﺑـﻪ ﺗﺠﺰﻳـﻪ ﻓﻴﺒـﺮﻳﻦ و اﺧـﺘﻼل در 51زاﻳـﻰ اﻓـﺰاﻳﺶ ﻟﺨﺘـﻪ
 ،71ﻲﺛﺒﺎﺗﻰ ﭘﻼﻛ ، ﺑﻰ(3991 ﻫﻤﻜﺎران، و 61ﮔﺮﻳﻨﮕﺮ )ﭘﻼﺳﻤﻴﻨﻮژن
 آن ﺟﺎﺑﺠـﺎﻳﻲ   ﺻـﺎف و ﻫـﺎي ﻣﺎﻫﻴﭽـﻪ در اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺳـﻠﻮﻟﻰ 
ﻫﺎى ﺟﺎﻧﺒﻰ، اﻓﺰاﻳﺶ  اﺧﺘﻼل درﺗﺸﻜﻴﻞ رگ ،(0002،ﻣﻮرﻳﺴﺖ)
 و 81ﻟـــﻮﮔﻨﺰ) c-LDLاﺣﺘﺒـــﺎس و ﺑﺮداﺷـــﺖ  وﺳﻴﻮناﻛـــﺴﻴﺪا
   .اﻧﺪ  دﺧﺎﻟﺖ داﺷﺘﻪ(2002 ﻫﻤﻜﺎران،
 ﺗﻌﻴﻴﻦ اﻧﺪازه ،(a)ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ اﻳﻦ ﭘﮋوﻫﺶ در 
ﺑـﺎ  ﺑﺮاي ﻧﻤﻮﻧـﻪ و ﺑﺮوز ﻋﻼﻳﻢ رﮔﻲ آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوز آﻧﻬﺎ ﺷﺪت و 
ﻛـﻪ ﭼـﺮا در ﺣـﺎل ﺣﺎﺿـﺮ، دﻻﻳـﻞ اﻳـﻦ  .ﻧـﺸﺪ روش داﭘﻠﺮ اﻧﺠﺎم 
رت ﺻـﻮ ﺑـﻪ اﺳﺖ  ﺑﺎﻻ DDMدر ﺑﻴﻤﺎران ( a)ﻏﻠﻈﺖ ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
ﻣﺤـﺪودﻳﺖ ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ  از اﻳـﻦ رو ؛ﻧـﺸﺪه اﺳـﺖ روﺷﻦ  دﻗﻴﻖ
 ﺑـﺎ ﺣﺠـﻢ ﻧﻤﻮﻧـﻪ  و ﺗﺮﻫﺎي ﮔﺴﺘﺮده اﻧﺠﺎم ﺑﺮرﺳﻲ ﺑﺮرﺳﻲ ﺣﺎﺿﺮ، 
  1  .ﺷﻮد ﻣﻲﺑﻴﺸﺘﺮ ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد 
  
  ﺳﭙﺎﺳﮕﺰاري 
و   و داﻧـﺸﻜﺪه ﺑﻬﺪاﺷـﺖ ﻋﻠـﻮم ﺗﻐﺬﻳـﻪﻣﺮﻛـﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘـﺎت از
 درﻣـﺎﻧﻲ -و ﺧـﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷـﺘﻲ داﻧـﺸﮕﺎه ﻋﻠـﻮم ﭘﺰﺷـﻜﻰ  ﺗﻐﺬﻳﻪ
ﻫﻤـﻪ ﭼﻨـﻴﻦ از  ﻫﻢ  ﻃﺮح و اﺟﺮاي درﺖ ﻣﺎﻟﻲ دﻟﻴﻞ ﺣﻤﺎﻳ ﺗﺒﺮﻳﺰ ﺑﻪ 
ﻛﻨﻨﺪﮔﺎن در اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن اﺳﺪآﺑﺎدي ﺗﺒﺮﻳﺰ و ﺷﺮﻛﺖ ﻛﺎرﻛﻨﺎن 
ﭘــﮋوﻫﺶ ﻛــﻪ در اﺟــﺮاي اﻳــﻦ ﺑﺮرﺳــﻲ ﻫﻤﻜــﺎري ﻧﻤﻮدﻧــﺪ 
   .ﺷﻮد ﺳﭙﺎﺳﮕﺰاري ﻣﻲ
 _______________________________________
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